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ВИЗНАЧЕННЯ
Гіперандрогенія (ГА) – найбільш поширена 
ендокринопатія у жінок, спричинена надмір-
ною продукцією андрогенів яєчниками та/
або наднирниками чи підвищенням локальної 
тканинної чутливості до циркулюючих андро-
генів. До частих та характерних проявів ГА на-
лежать дерматопатії (акне, алопеція, себорея 
та гірсутизм) і синдром полікістозних яєчни-
ків (СПКЯ). Окрім цього, ГА може проявлятись 
порушеннями репродуктивної функції жінки, 
такими як розлади овуляції, безпліддя та не-
виношування вагітності [1]. 
ЕПІДЕМІОЛОГІЯ 
За даними літератури, ознаки ГА спостері-
гаються в 10–20% жінок [1]. Окрім високої по-
ширеності в популяції, доведено зв’язок ГА не 
тільки з порушеннями репродуктивної функ-
ції, зокрема з безпліддям, але і з ускладнення-
ми вагітності (гестаційний діабет, передчасні 
пологи, прееклампсія), метаболічними розла-
дами, підвищеним ризиком раку ендометрія, 
цукровим діабетом 2-го типу, серцево-судин-
ними захворюваннями [2]. 
ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ
Поняття «гіперандрогенія» є узагальне-
ним, оскільки включає в себе різні за пато-
генезом стани, але зі схожими клінічними 
проявами [1]. 
Причинами виникнення ГА станів можуть 
бути: 
 збільшення синтезу андрогенів у яєчниках 
та/або наднирниках;
 посилене перетворення тестостерону в 
більш активну форму – дигідротестостерон 
внаслідок підвищення активності 5α-редуктази;
 зниження рівня глобуліну, який зв’язує ста-
теві стероїди (ГЗСС); 
 підвищена чутливість рецепторів сальних 
залоз і волосяних фолікулів до андрогенів; 
 прийом препаратів із андрогенним ефектом 
(андрогени, анаболічні стероїди, даназол та ін.).
ГА може сформуватися при гіпоталамічно-
му синдромі пубертатного та постпубертат-
ного періодів, вродженій дисфункції кори 
наднирників, гіпотиреозі, гіперпролактине-
мії, ожирінні, стресі, анорексії, пухлинах гі-
пофізу (акромегалія, хвороба Кушинга) (вто-
ринна ГА).
Існує також ідіопатична ГА, яка проявля-
ється периферичними клінічними симпто-
мами за відсутності порушень функції над-
нирників, розладів овуляції і полікістозних 
змін яєчників. Ідіопатична форма ГА може 
бути пов’язана з надлишковою активністю 
ферменту 5α-редуктази, який сприяє пере-
творенню тестостерону на дигідротесто-
стерон у волосяних фолікулах, і найчастіше 
проявляється гірсутизмом різного ступеня 
на тлі нормального овуляторного менстру-
ального циклу (МЦ). Також причиною ідіопа-
тичної ГА може бути висока щільність андро-
генових рецепторів у волосяних фолікулах 
за нормального рівня тестостерону (частіше 
є причиною акне).
В структурі захворюваності переважає 
ГА з дерматопатіями, яка характеризується 
підвищеною чутливістю сально-волосяних 
фолікулів до нормальних рівнів андрогенів. 
Рідше зустрічається секреторна ГА, за якої 
визначаються підвищені рівні андрогенів у 
крові.
КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ
ГА може проявлятися ізольованим клініч-
ним симптомом (наприклад, гірсутизмом або 
акне), однак набагато частіше спостерігається 
поєднання симптомів у різних комбінаціях.
Гірсутизм
Гірсутизм – посилений ріст волосся в жінок 
за чоловічим типом [3]. У разі наявності гір-
сутизму в жінки з регулярним овуляторним 
циклом і нормальним рівнем циркулюючих 
андрогенів (індекс вільного тестостерону в 
нормі при повторному дослідженні) встанов-
люється діагноз «ідіопатичний гірсутизм» (час-
тота: ≤ 20% в популяції) [4].
У переважній більшості випадків наявність 
гірсутизму є проявом гіперпродукції андро-
генів. Проте в деяких випадках за умови під-
вищення рівнів андрогенів гірсутизм може 
бути відсутнім (наприклад, у жінок азіатсько-
го походження, в яких гірсутизм зустрічаєть-
ся дуже рідко). Гірсутизм може також слабко 
проявлятися в підлітків, прогресуючи з віком 
[3]. За наявності гірсутизму спостерігається 
посилений ріст термінального волосся, по-
дібного до того, що зазвичай знаходиться в 
пахвових зонах або в ділянці лобка. Надмір-
не оволосіння за чоловічим типом у жінок 
може виявлятися на обличчі, грудях, спині, 
по середній лінії живота, в області сідниць, на 
плечах і стегнах.
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Акне
Акне (лат. acne vulgaris) – це хронічне захворювання апа-
рату сальних залоз, що маніфестує переважно в пубертат-
ному віці і характеризується гіперпродукцією шкірного 
сала, порушенням процесів фолікулярної кератинізації, ко-
лонізацією Propionibacterium acnes та запаленням [5].
Акне найчастіше зустрічається в дівчат (14–17 років) та жі-
нок молодого віку (18–29 років). Частота акне в цих вікових 
групах досягає 60–75%. Близько 10% жінок страждають на 
персистуючу форму акне навіть у віці 50–60 років [6–8]. 
Акне відносять до мультифакторних розладів, серед 
яких, на думку більшості авторів, важливу патогенетичну 
роль відіграють кілька механізмів [9]:
 гіперпродукція шкірного сала з гіперплазією сальних за-
лоз;
 гіперкератинізація вивідних протоків сальних залоз;
 колонізація Propionibacterium acnes у сально-волосяно-
му фолікулі.
Крім того, згідно з даними досліджень, важливу роль в 
процесі розвитку акне також можуть відігравати нейроен-
докринні порушення, генетичні і зовнішні фактори (лікар-
ські засоби, паління), стрес та резистентність пропіонових 
бактерій до антибіотиків [10, 11]. 
Поява або загострення акне пов’язані з надмірною секре-
цією шкірного сала (себума) і закупоркою волосяного фо-
лікула епітелієм, що відлущується [12]. Розмноження про-
піонових бактерій, гідроліз тригліцеридів себума під дією 
бактеріальної ліпази до гліцерину і вільних жирних кислот 
сприяють виникненню запалення фолікула. 
Розрізняють такі стадії розвитку акне:
 незапальне ураження: закритий комедон, відкритий ко-
медон;
 запальне ураження: папула, пустула, кіста, вузол; 
 постакне: рубці.
Генетично детерміновані відмінності в чутливості волося-
ного фолікула до андрогенів обумовлюють варіабельність 
клінічних проявів ГА [12]. Персистенція акне має спонукати 
лікаря до виключення андрогенозалежних захворювань. 
Слід зазначити, що в молодих жінок із акне часто спостері-
гається порушення овуляції. Як показано в одному з відпо-
відних досліджень, у 45% жінок акне було пов’язано з полі-
кістозом яєчників [13].
Андрогенна алопеція
Приблизно в 15% жінок репродуктивного віку з маніфес-
тацією алопеції і відсутністю інших проявів ГА спостеріга-
ється підвищений рівень андрогенів [12]. Зазвичай випа-
дання або зрідження волосся відзначається на маківці і в 
тім’яній ділянці, але іноді може мати дифузний характер. 
За тяжких форм ГА з вірилізацією спостерігається типове 
облисіння за чоловічим типом із втратою волосся в скро-
невих ділянках.
Вірилізація
Більш високі рівні андрогенів призводять до вірилізації, 
що характеризується кліторомегалією, огрубінням голосу, 
вираженим гірсутизмом, збільшенням м’язової маси, гіпо-
трофією молочних залоз, аменореєю. Симптоми віриліза-
ції найчастіше виникають на фоні ГА пухлинного ґенезу, 
при вірильній формі адреногенітального синдрому, стро-
мальному текоматозі, синдромі HAIR-AN (який включає гі-
перандрогенію (HA), інсулінорезистентність (IR) та чорний 
акантоз (AN)) [14, 15]. Розвиток вірильного синдрому слід 
підозрювати також при швидкому прогресуванні проявів 
ГА з олігоменореєю або аменореєю.
Порушення МЦ
ГА призводить до порушень функціонального стану ре-
продуктивної системи жінки: приблизно в 50–70% випадків 
ГА діагностуються порушення МЦ, у 60–74% випадків – ен-
докринне безпліддя і в 21–32% – невиношування вагітності, 
що пов’язані з порушенням секреції та метаболізму андро-
генів [16].
Клінічні прояви менструальної дисфункції включають 
оліго-/аменорею, аномальні маткові кровотечі, передмен-
струальний синдром, дисменорею [12]. Форма порушень 
менструальної функції варіює від спорадичних епізодів олі-
гоовуляції та ановуляції до аменореї.
Зазвичай у жінок із порушенням овуляції на фоні ГА спо-
стерігається нормальне або запізніле менархе, яке супро-
воджується нерегулярними менструаціями і епізодами 
аменореї. В значної кількості пацієнток із ГА зберігаються 
регулярні менструації (з інтервалом близько 4 тижнів), але 
виявляється порушення овуляції: пролонгована фоліку-
лярна фаза, недостатність лютеїнової фази, ановуляція. 
Синдром полікістозних яєчників
ГА може проявлятись СПКЯ, який є дуже поширеним ендо-
кринним порушенням серед жінок репродуктивного віку. 
Згідно з даними різних авторів [17–19], СПКЯ у загальній попу-
ляції спостерігається в 6–15% жінок. Серед жінок із СПКЯ гір-
сутизм зустрічається в 72% випадків, акне – в 15%, безпліддя –
в 33%, порушення овуляції – у 65–85% [20–22] .
Зазвичай СПКЯ виявляється вже в ранньому репродук-
тивному періоді, його клінічні прояви вкрай варіабельні та 
можуть включати:
 порушення МЦ на тлі оліго-/ановуляції; 
 безпліддя;
 полікістозні яєчники за даними УЗД;
 дерматопатії (акне, гірсутизм, зменшення росту волосся 
на голові в області «скальпа»);
 метаболічні порушення: ожиріння, інсулінорезистент-
ність (ІР) і, як наслідок, метаболічний синдром [23].
Більшість провідних наукових гінекологічних товариств 
рекомендує дотримуватися Роттердамських критеріїв 
для діагностики СПКЯ [24]. Робочою групою експертів На-
ціонального інституту здоров’я США (National Institute of 
Health, NIH), яка базувалася на методології даних доказової 
медицини (NIH Evidence-based Methodology Workshop) [24], 
було рекомендовано виділяти 4 фенотипи СПКЯ (клінічні 
варіанти), що включають такі прояви (рис. 1):
 фенотип А (класичний): гіперандрогенія + ановуляція + 
полікістозні яєчники (за даними УЗД);
 фенотип В (неповний класичний): гіперандрогенія + 
ановуляція;
 фенотип С (овуляторний): гіперандрогенія + полікістозні 
яєчники (за даними УЗД);
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 фенотип D (неандрогенний): ановуляція + полікістозні 
яєчники (за даними УЗД).
Згідно з критеріями, запропонованими NIH у 2012 році, 
діагноз СПКЯ вважають повним лише тоді, коли вказаний 
його клінічний варіант, який лежить в основі вибору ін-
дивідуального лікування пацієнтки. Такий розподіл СПКЯ 
за фенотипом може допомогти лікарю оцінити рівень 
ризиків і профіль можливих супутніх порушень. Так, ГА 
частіше корелює з метаболічними порушеннями, тоді як 
порушення МЦ і полікістозні яєчники за даними УЗД – з 
безпліддям.
ГА зустрічається в 65–75% пацієнток із СПКЯ та має місце 
в 3-х із 4-х фенотипів. ГА пов’язана з надмірною гландуляр-
ною (в яєчниках і наднирниках) і екстрагландулярною (в т. 
ч. у шкірі) продукцією андрогенів. Крім того, ключову роль 
у патогенезі синдрому відіграє ІР [25]. ГА та ІР – дві ключові 
ланки патогенезу цього захворювання – утворюють пато-
логічне «замкнене коло»:
 високий рівень андрогенів сприяє формуванню абдомі-
нального ожиріння та ІР;
 ІР призводить до компенсаторної гіперінсулінемії, що в 
свою чергу сприяє утворенню андрогенів в яєчниках і корі 
наднирників;
 гіперінсулінемія пригнічує утворення в печінці ГЗСС, що 
сприяє підвищенню в плазмі вільних фракцій андрогенів 
(особливо тестостерону).
Окрім вищезазначених проявів, у жінок із ГА частіше 
діагностується гіперплазія ендометрія (внаслідок гіпер-
естрогенії на фоні ановуляторних циклів) та посилення 
ароматазного шляху метаболізму андрогенів. Гормональ-
ний дисбаланс частіше призводить до змін в молочних за-
лозах, зокрема мастопатії.
Психоемоційні розлади
Акне, гірсутизм та інші клінічні прояви ГА можуть мати 
руйнівний психосоціальний ефект у молодих дівчат і жінок 
репродуктивного віку [26, 27]. Андрогени діють на централь-
ну нервову систему, регулюючи не тільки нейроендокринну 
функцію, але і поведінкові та емоційні процеси. Відповідно, в 
цьому випадку в пацієнток можна спостерігати ряд емоцій-
них розладів: депресію від легкого до середнього ступеня 
тяжкості, емоційну лабільність, підвищений рівень тривож-
ності та агресії. Кожна друга пацієнтка з вираженими вуг-
ровими висипаннями страждає на психоемоційні розлади, 
у 38% хворих можна виявити клінічно значущі ознаки де-
пресії, а кожна п’ята жінка висловлює суїцидальні думки [27]. 
Крім цього, ГА сама по собі здатна безпосередньо впливати 
на емоційно-поведінкові процеси [27], провокуючи депресії 
(в 4 рази частіше, ніж в популяції), емоційну лабільність, три-
вожність і агресивність (в 7 разів частіше, ніж в популяції) [28, 
29], які супроводжуються соціальною дезадаптацією.
Гіперандрогенія у підлітків
Частим симптомом СПКЯ у підлітковому віці є оліго-/аме-
норея, яка виникає протягом перших років після настання 
менархе. Найчастіше оліго-/аменорея є першим симптомом 
СПКЯ, особливо в підлітків із надмірною вагою, акне та гірсу-
тизмом. У популяційних дослідженнях було продемонстро-
вано, що в 45–57% дівчат із оліго-/аменореєю пізніше діагно-
стується СПКЯ [30, 31]. Ранні розлади менструальної функції в 
половині випадків зберігаються в подальші роки [31, 32].
Акушерські аспекти СПКЯ
Жінки з СПКЯ являють собою групу ризику щодо розвит-
ку несприятливих результатів вагітності. Ризик ускладне-
ного перебігу вагітності є вищим у жінок із класичним фе-
нотипом СПКЯ. Передгравідарна підготовка жінок із СПКЯ 
повинна включати відмову від паління, модифікацію спосо-
бу життя та прийом фолієвої кислоти [33].
Жінки з СПКЯ повинні ретельно обстежуватись під час 
вагітності у зв’язку з підвищеним ризиком розвитку геста-
ційного діабету, гестаційної гіпертензії, прееклампсії, пе-
редчасних пологів і пов’язаних із цим ускладнень, зокрема 
збільшенням захворюваності новонароджених [33]. Неба-
жаним наслідком ГА під час вагітності можуть бути поведін-
кові та нейроендокринні прояви порушень статевої дифе-
ренціації мозку в потомства жіночої статі.
ДІАГНОСТИКА
Мета діагностичного пошуку – визначення ступеня тяж-
кості клінічних проявів, джерела та патогенезу гіперпро-
дукції андрогенів, впливу на репродуктивну функцію, оцін-
ка метаболічних і кардіоваскулярних ризиків.
Анамнез
З метою визначення напрямку діагностичного пошуку 
необхідно зібрати детальний анамнез для з’ясування на-
ступних обставин: вік менархе, характер МЦ (частота, три-
валість, менструальна крововтрата та ознаки дисменореї), 
репродуктивний анамнез; вік початку і прогресування 
акне, гірсутизму, себореї, алопеції, прийом будь-яких ме-
дикаментів (якщо проводилася терапія), сімейний анамнез 
(наявність у родичів гірсутизму, акне, ендокринного без-
пліддя, цукрового діабету 2-го типу, серцево-судинних за-
хворювань, дисліпідемії, ожиріння, раннього (до 35 років) 
облисіння у чоловіків-родичів).
Фізикальний огляд
Необхідно оцінити: антропометричні показники (зріст, 
вага, індекс маси тіла (ІМТ) (табл. 1), об’єм талії і стегон); ви-
раженість і розподіл гірсутизму за модифікованою шкалою 
Феррімана-Галлвея (Ferriman-Gallwey) (рис. 2) [34, 35]; акне 
(табл. 2), алопеції; наявність чорного акантозу.
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Слід провести гінекологічне обстеження, звертаючи ува-
гу на будову зовнішніх статевих органів і наявність об’ємних 
утворень яєчників, а також пальпацію молочних залоз (опи-
сати наявність галактореї, якщо є).
ІМТ розраховують за формулою: ІМТ = маса тіла/зріст2 (кг/м2).
Згідно з визначенням ВООЗ, надлишкову масу тіла діагно-
стують при ІМТ від 25,0 до 29,99 кг/м2, ожиріння – при пере-
вищенні вказаної межі (табл. 1) [36].
Вираженість і розподіл гірсутизму визначають за мо-
дифікованою шкалою Феррімана-Галлвея, при цьому про-
водиться оцінка росту волосся на 9 андроген-чутливих 
ділянках тіла жінки, кожна з яких оцінюється за бальною 
шкалою [34]. У жінок европеоїдної раси загальна сума біль-
ше 8 балів є індикатором гірсутизму і підвищеного рівня 
андрогенів (рис. 2). 
Рисунок 2. Модифікована шкала Феррімана-Галлвея 
Кожній з дев’яти найбільш чутливих до андрогенів ділянок тіла жінки присвоюється бал від 0 (немає волосся) до 4 (найбільш виражений ріст волосся), і ці окремі бали підсумовуються, 
щоб підрахувати гірсутне число.
Таблиця 1. Класифікація маси тіла в дорослих (ВООЗ, 2000, 2004) [36]
Класифікація ІМТ, кг/м2
Недостатня маса < 18,5




Надлишкова маса ≥ 25,0
Передожиріння (гладкість) 25,0–29,99
Ожиріння ≥ 30,0
Ожиріння I ступеня 30,0–34,99
Ожиріння II ступеня 35,0–39,99
Ожиріння III ступеня ≥ 40,0
Таблиця 2. Адаптована таблиця для визначення ступеня тяжкості перебігу акне [5]
Ступінь тяжкості акне / наявність 








асne conglobata, аcne fulminans*
Комедони < 20 > 20 > 20 Численні
Папули/пустули < 10 10–20 > 20 > 20
Вузли (менше 1 см) Відсутні < 10 10–20 > 20
Вузли/кісти/фістули Відсутні Відсутні Відсутні або < 5 > 5
Запалення Відсутнє Наявне Виражене Сильно виражене, глибоке
Рубці Відсутні Відсутні Наявні Наявні
* У зв’язку зі стрімким розвитком симптоматики, тяжким загальним станом пацієнтки фульмінантні вугрі (синонім: грамнегативний фолікуліт) розцінюються як дуже тяжка форма 
акне незалежно від кількості елементів висипки.
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Критерії оцінки ступеня тяжкості гірсутизму: 
 легкий (до 15 балів); 
 помірний (16–25 балів);
 тяжкий (більше 25 балів).
Перед оцінкою гірсутизму рекомендовано протягом що-
найменше 4-х тижнів не здійснювати епіляцію чи видаляти 
волосся за допомогою воску, а також упродовж не менше 5 
днів уникати гоління волосся.
Для оцінки тяжкості перебігу акне найбільш прийнятним 
визнано поєднаний підхід, відповідно до якого визначаєть-
ся характер і розповсюдженість елементів акне та підрахо-
вується їхня кількість [5]. Цей підхід лежить в основі адап-
тованої класифікації ступенів тяжкості акне і обумовлює 
подальшу терапевтичну тактику (табл. 2).
Лабораторна діагностика
Гормональні дослідження бажано проводити в спеціалі-
зованій лабораторії, де контролюється якість вимірювань 
та розраховані референтні значення показників для здоро-
вих жінок [37, 21].
Авторитетні наукові спільноти – Товариство з гіперанд-
рогенії та СПКЯ (Androgen Excess and Polycystic Ovary 
Syndrome Society, AE-PCOS Society) і Ендокринологічне то-
вариство (Endocrine Society) пропонують визначати рівень 
вільного тестостерону, який дозволяє оцінити надлишок 
андрогенів на фоні нормальних значень загального тесто-
стерону, наприклад, у разі пригнічення в печінці продукції 
глобуліну, що зв’язує статеві стероїди [37]. Однак в Україні 
визначення концентрації вільного тестостерону в діагно-
стичних лабораторіях переважно проводиться методом 
імуноферментного аналізу, який, на відміну від методу рі-
динної хроматографії – мас-спектрометрії, не є достатньо 
ефективним, що суттєво обмежує використання цього по-
казника для діагностики ГА.
До найбільш інформативних показників у діагностиці ГА, 
згідно з рекомендаціями Європейського товариства ендо-
кринологів (European Endocrine Society, ESS) [38], належать 
індекс вільного тестостерону та андростендіон. Вільний і 
загальний тестостерон мають відносно низьку чутливість, 
а висока чутливість андростендіону (попередника тесто-
стерону) була нещодавно показана з використанням хро-
матографії-мас-спектрометрії. 
Індекс вільного тестостерону – розрахунковий показ-
ник, який визначає співвідношення молярної концент-
рації загального тестостерону до молярної концентрації 
ГЗСС (у %). Цей показник корелює з рівнем біологічно до-
ступного тестостерону та широко використовується як ін-
формативний маркер андрогенного статусу.
Відповідно до рекомендацій Американського дермато-
логічного товариства (American Society of Dermatology) 
від 2016 р., рутинна оцінка рівня гормонів (наприклад, ан-
дрогенів) для більшості пацієнток з акне не є обов’язковою, 
оскільки будь-які зміни в яєчниках і гормональні порушен-
ня в них зазвичай відсутні. Однак лабораторну оцінку рівнів 
гормонів обов’язково слід проводити в пацієнток з акне, які 
мають інші прояви ГА, зокрема порушення МЦ та гірсутизм. 
У рекомендаціях ESS зазначено [38], що співвідношен-
ня лютеїнізуючий гормон (ЛГ)/фолікулостимулюючий 
гормон (ФСГ) не є діагностичним критерієм СПКЯ. Високі 
циркулюючі рівні ЛГ і співвідношення ЛГ/ФСГ більше за 2,5 
визначаються приблизно у 70% жінок із СПКЯ, проте спів-
відношення менше за 2 не є критерієм виключення даної 
патології [12]. 
Підвищений рівень антимюлерового гормону (> 4,5 нг/мл) 
може бути корисним при діагностиці СПКЯ, якщо немає 
можливості провести якісну ультразвукову оцінку морфо-
логії яєчників [39].
Диференційна діагностика
Диференційна діагностика ГА з метою виключення інших 
захворювань перш за все передбачає виключення захво-
рювань щитоподібної залози, гіперпролактинемії і некла-
сичної форми вродженої дисфункції кори наднирників [21].
Критерієм діагностики гіпотиреозу є підвищення рівня 
тиреотропного гормону вище за його референтні значен-
ня та зниження концентрації вільної фракції тироксину [2].
Діагностика гіперпролактинемії базується на визначенні 
рівня та молекулярних форм пролактину сироватки крові. 
Основним критерієм діагностики некласичної форми 
вродженої дисфункції кори наднирників є підвищення 
рівня 17-ОН-прогестерону. У деяких випадках, в залеж-
ності від особливостей метаболічних порушень, може 
відзначатись підвищення рівня прогестерону в ранню 
фолікулінову фазу МЦ, а також зниження рівня кортизо-
лу. Для диференційної діагностики вродженої дисфункції 
кори наднирників визначають базальний рівень 17-ОН-
прогестерону в сироватці крові у фолікулінову фазу МЦ. 
Якщо його рівень перевищує 8 нг/мл, то в діагнозі немає 
сумнівів. Стимуляційний тест із адренокортикотропним 
гормоном (АКТГ) рекомендовано проводити лише за 
умов виявлення 17-ОН-прогестерону на межі референт-
них значень (від 2,5–3,3 до 8 нг/мл) [40].   Для цього після 
вимірювання базального рівня 17-ОН-прогестерону вво-
диться 0,25 мг синтетичного аналога АКТГ та повторно че-
рез 1 годину вимірюють рівень 17-ОН-прогестерону. Якщо 
він підвищується понад 10 нг/мл, встановлюється діагноз 
вродженої дисфункції кори наднирників. У певних випад-
ках для підтвердження цього діагнозу можуть бути вико-
ристані генетичні методи дослідження [40].
Підвищений рівень дегідроепіандростерону сульфату в 
крові вказує на гіперпродукцію андрогенів наднирниками. 
Якщо концентрація підвищена в багато разів – необхідно 
виключити пухлинну природу ГА. За умови виявлення де-
гідроепіандростерону сульфату на межі референтних зна-
чень рекомендовано проведення стимуляційної проби з 
дексаметазоном [12].
Дексаметазонова проба в залежності від дози може бути:
 малою дексаметазоновою пробою;
 великою дексаметазоновою пробою.
Мала дексаметазонова проба
Мала дексаметазонова проба дозволяє відрізнити екзо-
генний гіперкортицизм від ендогенного.
До екзогенного гіперкортицизму відносять: надмірне 
надходження препаратів глюкокортикоїдів при різних за-
хворюваннях, підвищення рівня кортизолу при ожирінні, 
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алкоголізмі, цукровому діабеті, діенцефальному синдромі, 
хронічному гепатиті і цирозі печінки, вагітності.
Таке підвищення кортизолу в крові (крім надлишкового 
надходження препаратів) називають ще функціональним 
гіперкортицизмом. Рівень кортизолу знижується при усу-
ненні причини.
Існує два варіанти проведення малої дексаметазонової 
проби: класична і скорочена.
Класичний варіант.
У перший день о 8:00 проводиться забір крові для визна-
чення вихідного рівня кортизолу. Потім протягом 48 годин 
приймається 0,5 мг (1 таблетка) дексаметазону кожні 6 го-
дин. На третій день вранці о 8:00 знову визначається рівень 
вільного кортизолу. Чутливість методу – 97–100%.
Скорочений варіант.
У перший день о 8:00 – забір крові на вихідний рівень віль-
ного кортизолу. О 23:00 того ж дня пацієнтом приймається 
1 мг (2 таблетки) дексаметазону. На другий день вранці о 
8:00 – повторний забір крові для визначення вільного кор-
тизолу. Чутливість методу трохи нижча – 95%.
Інтерпретація результатів.
Інтерпретація результатів однакова для обох варіантів. У 
нормі і при функціональному гиперкортицизмі відбуваєть-
ся зниження рівня кортизолу більш ніж у 2 рази. В цьому 
випадку проба вважається позитивною.
При ендогенному гіперкортицизмі проба буде негатив-
ною, оскільки є осередки автономної секреції гормонів, на 
які дексаметазон у цій дозі не діє.
Велика дексаметазонова проба
Коли встановлена ендогенна причина підвищеного рівня 
кортизолу в крові, тобто мала проба виявилася негативною, 
проводять велику дексаметазонову пробу, яка дозволяє розріз-
нити між собою хворобу і синдром Іценко-Кушинга. В цьо му 
випадку використовується вже велика доза дексаметазону, а 
сама проба також має 2 варіанти: класичний і скорочений.
Класичний варіант.
У перший день о 8:00 визначається вихідний рівень віль-
ного кортизолу в крові. Далі протягом 48 годин приймаєть-
ся 2 мг (4 таблетки) дексаметазону кожні 6 годин. На третій 
день о 8:00 – повторний забір крові на вільний кортизол.
Скорочений варіант.
У перший день о 8:00 – забір крові і визначення вихідно-
го рівня вільного кортизолу. О 23:00 цього ж дня пацієнтом 
приймається 8 мг (16 таблеток) дексаметазону. На другий 
день о 8:00 – повторний забір крові на вільний кортизол.
Інтерпретація результатів.
Інтерпретація проби однакова в обох випадках. При при-
йомі великої дози дексаметазону при хворобі Іценко-Ку-
шинга відбувається зниження рівня вільного кортизолу на 
50% і більше від вихідного. Проба вважається позитивною. 
При надниркових формах Іценко-Кушинга, а також при 
ектопічному АКТГ-синдромі зниження не відбувається, і 
проба залишається негативною.
За наявності гірсутного синдрому за умов нормальних 
значень вищезазначених показників з метою оцінки ак-
тивності 5α-редуктази можливо визначення концентрації 
дигідротестостерону.
Перед проведенням оцінки рівня гормонів жінкам, 
які застосовують комбіновані оральні контрацептиви 
(КОК), потрібно відмінити прийом препарату щонай-
менше на 1 цикл.
Оцінка вуглеводного обміну
Пацієнткам із СПКЯ необхідно визначати вміст глюкози 
в крові натщесерце [41]. Потім як скринінговий тест на ІР і 
цукровий діабет 2-го типу призначають двогодинний пе-
роральний глюкозотолерантний тест (із 75 г сухої глюкози). 
Якщо такої можливості немає, визначають концентрацію 
глікозильованого гемоглобіну. У пацієнток із СПКЯ тест слід 
повторювати не менше ніж раз на 1–2 роки [2, 42].
Непряму оцінку ІР на практиці виконують за допомогою 
індексу НОМА-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance), однак його результативність залежить від мето-
дики визначення концентрації інсуліну.
Критерії діагностики порушення овуляції
Порушення МЦ: тривалість циклу менше за 24 дні або 
більше за 38 днів. Згадані порушення на фоні оліго-/анову-
ляції зустрічаються у 75–85% пацієнток із СПКЯ [2, 22].
При збереженому МЦ необхідно визначити концентра-
цію прогестерону в сироватці крові на 20–24 день циклу, 
і в разі його зниження нижче за 3–4 нг/мл МЦ вважається 
ановуляторним. Про наявність хронічного порушення ову-
ляції свідчить відсутність овуляції щонайменше в 2-х МЦ із 
3-х поспіль [22, 44].
Діагностичні критерії СПКЯ 
Діагноз СПКЯ прийнято ставити за критеріями, визначе-
ними Міжнародним консенсусом Європейського товарист-
ва з репродукції людини і ембріології та Американського 
товариства репродуктивної медицини (European Society 
of Human Reproduction and Embryology & American Society 
for Reproductive Medicine) (Роттердам, 2003 р.). СПКЯ діаг-
ностується, коли в пацієнтки наявні хоча б 2 критерії з 3-х 
перерахованих нижче при виключенні інших причин, які 
можуть давати схожу клінічну картину (вроджена дисфунк-
ція кори наднирників, андроген-продукуючі пухлини, син-
дром Кушинга):
 надлишкова активність або секреція андрогенів (клініч-
ні та/або біохімічні ознаки ГА);
 оліго-/ановуляція;
 полікістозні яєчники за даними УЗД органів малого тазу.
Підвищені рівні андрогенів визначаються близько у 60–
80% випадків ГА. Дослідження рівня андрогенів є допоміж-
ним методом для встановлення діагнозу і в жодному разі 
не повинно використовуватися як основний критерій або 
заміна клінічної діагностики СПКЯ [12].
Необхідно також враховувати інші прояви СПКЯ, включа-
ючи ІР та ожиріння. Згідно з рекомендаціями Міжнародного 
консенсусу з діагностики та лікування СПКЯ 2003 р., скринінг 
метаболічних факторів ризику проводиться в жінок із ІМТ 
більше за 27 кг/м2: ліпідограма, пероральний тест толерант-
ності до глюкози. 
У підлітків СПКЯ слід діагностувати на підставі клінічних 
і біохімічних ознак ГА (після диференційної діагностики) в 
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поєднанні з хронічною олігоменореєю [43]. Наявності ан-
овуляторних циклів і структурних змін яєчників недостат-
ньо для встановлення діагнозу в молодих дівчат, оскільки 
ці симптоми можуть бути фізіологічними.
З метою диференційної діагностики в усіх пацієнток із пі-
дозрою на СПКЯ слід провести дослідження концентрації 
тиреотропного гормону, пролактину і 17-ОН-прогестерону 
[2]. Гіперпролактинемія нерідко може клінічно проявляти-
ся дерматопатією і аменореєю. Захворювання щитовидної 
залози можуть бути причиною порушень МЦ. 
Інструментальні обстеження
УЗД має надзвичайно важливе значення в диференційній 
діагностиці СПКЯ та ідіопатичної ГА. Полікістозні яєчники 
виявляються методом трансвагінальної сонографії близько 
у 75% пацієнток із СПКЯ [45].
З огляду на значну кількість хибно-позитивних резуль-
татів даного дослідження встановлені жорсткі критерії 
діагнозу СПКЯ:
 візуалізація не менше 12 фолікулів діаметром 2–9 мм 
хоча б в одному яєчнику та/або
 обсяг хоча б одного яєчника більше за 10 см3 за відсут-
ності домінантного фолікула діаметром понад 10 мм [23].
Для жінок, які приймають КОК, зазначені критерії недо-
стовірні, тому що при вживанні протизаплідних таблеток 
зменшується кількість фолікулів та об’єм яєчників. 
УЗД для оцінки морфології яєчників слід проводити в 
ранній фолікулярній фазі.
Крім того, УЗД дозволяє дослідити стан і товщину ендо-
метрія для виключення гіперпластичних процесів і раку ен-
дометрія на фоні гіперестрогенії, а також для визначення 
показань до гістероскопії та біопсії ендометрія.
При підозрі на ГА пухлинного ґенезу (різкий початок за-
хворювання, швидке прогресування з розвитком симпто-
мів вірилізації) проводиться трансвагінальна ультрасоно-
графія, МРТ органів малого тазу, які в багатьох випадках 
дозволяють виявити оваріальну пухлину. 
За показаннями може бути рекомендована краніо-
графія в бічній проекції або МРТ голови (при підозрі на 
патологію гіпофізу), а також КТ і МРТ наднирників, елек-
троенцефалографія (зазвичай призначається суміжними 
спеціалістами).
ЛІКУВАННЯ
З метою уникнення прогресування симптомів андрогені-
зації лікування ГА має починатися якомога раніше.
Патогенетична терапія проявів ГА включає:
 лікування дерматопатій;
 нормалізацію гормонального профілю та менструальної 
функції;
 захист ендометрія від гіперплазії (наслідок гіперестро-
генії на фоні ановуляції);
 надійну контрацепцію при застосуванні антиандрогенів 
та системних ретиноїдів;
 корекцію метаболічних порушень;
 лікування безпліддя (при актуальності вагітності).
Терапія пацієнток з оліго-/ановуляцією залежить від по-
ставлених цілей. У разі бажання пацієнтки завагітніти може 
бути показана індукція овуляції, на фоні якої лікування гір-
сутизму й акне не проводиться. Якщо на момент обстежен-
ня в жінки немає репродуктивних планів, то для лікування 
пацієнток із порушеннями менструальної функції та/або 
шкірними проявами ГА рекомендована системна моноте-
рапія з використанням КОК, в деяких випадках у комбінації 
з топічним лікуванням акне і себореї та косметичними ме-
тодами лікування гірсутизму [2, 3, 9]. 
Естроген-гестагенні комбінації – перша лінія лікування 
СПКЯ, яка сприяє вирішенню низки проблем: відновленню 
регулярних менструальноподібних кровотеч, захисту ен-
дометрія, нормалізації рівня андрогенів, запобіганню про-
гресування полікістозних змін в яєчниках, лікуванню дер-
матопатій, забезпеченню надійної контрацепції.
Перевага надається комбінаціям, що містять прогестин із 
наступними характеристиками:
 позбавлений парціального андрогенного ефекту (такий 
прогестин не зменшує позитивного впливу естрогенового 
компонента на рівень ГЗСС, ліпідний спектр крові та не чи-
нить стимулюючого впливу на андрогенові рецептори);
 характеризується антиандрогенною дією (блокує ан-
дрогенові рецептори шляхом конкурентного зв’язування, 
знижує активність 5α-редуктази, сприяє підвищенню рівня 
ГЗСС і позитивно впливає на ліпідний спектр крові).
Прогестини з антиандрогенним ефектом блокують 
зв’язування тестостерону і дигідротестостерону з андро-
геновими рецепторами, можуть запобігати перетворенню 
вільного тестостерону на дигідротестостерон, також спри-
яють зменшенню продукції тестостерону внаслідок антиго-
надотропної дії [1, 9, 12].
На особливу увагу при лікуванні гіперандрогенних 
станів заслуговують естроген-гестагенні комбінації, що 
містять прогестини-антиандрогени (табл. 3). В Україні за-
реєстровані естроген-гестагенні комбінації з такими про-
гестинами-антиандрогенами як ципротерона ацетат (ЦПА), 
дроспіренон, дієногест і хлормадінона ацетат (ХМА). Ан-
тиандрогенна активність зазначених прогестинів була 
доведена в тесті Хершбергера, в якому антиандрогенна 
активність ЦПА була прийнята за 100%. Антиандрогенна 
активність інших прогестинів в тій самій дозі склала щодо 
активності ЦПА відповідно: дієногест – 40%, дроспіренон – 
30%, ХМА – 20% [46].
У деяких випадках (наприклад, при гіперпродукції над-
ниркових андрогенів при функціональній наднирковій 
або змішаній ГА) корисним може виявитися парціальний 
глюкокортикоїдний ефект, який притаманний деяким про-
гестинам (табл. 3). Наявність глюкокортикоїдного ефекту в 
ацетильованих похідних прогестерону (в разі застосування 
у вищих дозах) дозволяє зменшити дозу або уникнути до-
даткового призначення глюкокортикоїдів. Так, при викори-
станні ЦПА (50–100 мг на добу) може знадобитися корекція 
дози або відміна глюкокортикоїдів.
Супресія гонадотропінів (ЛГ і ФСГ) при застосуванні ес-
троген-гестагенних комбінацій призводить до зниження 
продукції оваріальних андрогенів [48–50]. Естрогеновий 
компонент сприяє підвищенню синтезу ГЗСС в печінці, вна-
слідок чого знижується концентрація вільного тестостеро-
ну [31, 48, 49, 51].
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Своєчасний початок лікування сприяє попередженню 
прогресування симптоматики ГА, включаючи полікістозні 
зміни в яєчниках. Здійснюючи протективний вплив на ен-
дометрій, прогестагенний компонент естроген-гестагенної 
комбінації профілактує розвиток гіперпластичних процесів 
та раку ендометрія на фоні абсолютної чи відносної гіпер-
естрогенії [52, 53]. Крім того, протягом прийому комбінацій 
із прогестином-антиандрогеном відбувається нормаліза-
ція гормонального фону, що може позитивно впливати на 
функціональний стан інших органів і систем (наднирників, 
печінки та ін.) до моменту зачаття.
Доведено, що в пацієнток із СПКЯ ризик венозних тром-
боемболічних ускладнень є значно вищим, ніж загалом 
у популяції [54–56]. Так, у масштабному дослідженні за 
участю 90 тис. пацієнток у США було виявлено, що часто-
та венозних тромбоемболій у жінок із СПКЯ на 60% вища, 
ніж у контрольній групі (відносний ризик 1,6; 95% довірчий 
інтервал 1,13–2,34) [54]. Поряд із іншими порушеннями об-
міну речовин схильність до тромбоутворення при СПКЯ 
також обумовлена гіперінсулінемією, що стимулює синтез 
інгібітора активатора плазміногену-1 (маркера тромбозів), 
який в свою чергу пригнічує фібриноліз [39, 57]. Важливу 
роль також відіграє ретельний збір анамнезу пацієнтки та 
сімейного анамнезу з метою виключення спадкової тром-
бофілії. 
Як було зазначено вище, КОК відносять до терапії першої 
лінії при СПКЯ, проте зважаючи на ймовірність поєднан-
ня ризиків (СПКЯ, ожиріння, паління, вік, порушення толе-
рантності до вуглеводів та цукровий діабет, мутації генів 
тромбофілії), особливо важливою є оцінка співвідношення 
користі/ризику при призначенні КОК жінкам із СПКЯ [2]. Ри-
зик венозних тромбоемболій при прийомі КОК в цілому є 
невисоким і набагато нижчий за такий під час вагітності та в 
ранній післяпологовий період [58]. Своєчасна діагностика, 
відміна прийому КОК та адекватна антикоагулянтна терапія 
при тромбозі дозволяють мінімізувати ризики і наслідки 
ускладнень.
Згідно з медичними критеріями прийнятності викори-
стання методів контрацепції Факультету планування сім’ї 
й охорони репродуктивного здоров’я Великобританії 
(Faculty of Family Planning and Reproductive Health Care), 
жінкам із ожирінням 2-го ступеня і вище КОК не рекоменду-
ються [59]. КОК можуть застосовуватись після нормалізації 
маси тіла, однак при ускладненому цукровому діабеті вони 
протипоказані. 
Рекомендації щодо скринінгу факторів ризику та виник-
нення ускладнень повинні базуватися на критеріях прий-
нятності методів контрацепції ВООЗ [60].
Гірсутизм
При лікуванні гірсутизму середнього і тяжкого ступеня 
рекомендовано застосовувати комбінацію етинілестрадіол 
(ЕЕ)/ЦПА як монотерапію або в комбінації з ЦПА (10–100 мг 
на добу протягом перших 10 днів циклу). Комбінація ЕЕ/
ЦПА є найбільш вивченою в терапії гірсутизму, в тому числі 
за наявності інших проявів ГА [61], та схвалена для лікуван-
ня в багатьох країнах світу і в Україні. 
Для лікування гірсутизму легкого ступеня тяжкості мо-
жуть застосовуватись КОК із антиандрогенним ефектом 
(дроспіренон, ХМА) або КОК із нейтральним гестагеном у 
комбінації з антиандрогенами. Попри відсутність схвале-
них показань до застосування, КОК можуть застосовува-
тись з метою контрацепції, одночасно сприяючи лікуванню 
гірсутизму [3]. 
З огляду на необхідність довгострокового лікування гір-
сутизму, обумовленого тривалістю циклу росту волосся, 
необхідно враховувати, що первинну оцінку ефективності 
терапії слід проводити не раніше, ніж через 6 місяців від 
ї ї початку.
При гірсутизмі ефективним є застосування прямих анти-
андрогенів, проте у зв’язку з необхідністю високоефектив-
ної контрацепції та регуляції МЦ їх слід використовувати в 
поєднанні з естроген-гестагенною комбінацією [3].
На фоні прийому спіронолактону можуть виникати пору-
шення МЦ, болючість молочних залоз та інші побічні реак-
ції [62]. В дослідженнях на тваринах при застосуванні спіро-
нолактону відзначена фемінізація плода чоловічої статі на 
ранніх термінах вагітності. З огляду на це рекомендується 
одночасне застосування спіронолактону та КОК з метою 
регуляції МЦ і запобігання вагітності.
Монотерапія антиандрогенами повинна використовува-
тися лише за наявності протипоказань до застосування ес-
троген-гестагенних комбінацій чи при їх непереносимості 
[3]. Рекомендовано спіронолактон (50–100 мг на добу), ЦПА 
(10–100 мг на добу) та флутамід (125–375 мг на добу). Фінасте-
рид для застосування у жінок в Україні не зареєстрований.
Таблиця 3. Парціальні ефекти прогестинів, що входять до складу естроген-гестагенних комбінацій [47]
Прогестин
Ефект
Глюкокортикоїдний Андрогенний Антиандрогенний Антимінерало-кортикоїдний
Ципротерона ацетат + – +++ –
Дієногест – – + –
Дроспіренон – – + +
Хлормадінона ацетат + – + –
Дезогестрел – + – –
Гестоден – + – –
Норгестимат – + – –
Левоноргестрел – + – –
Норетистерону ацетат – + – –
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Згідно з чинною в Україні інструкцією до медичного за-
стосування флутамід можна приймати лише протягом об-
меженого періоду (3–6 місяців). При призначенні флута-
міду протягом усього періоду лікування слід здійснювати 
контроль функції печінки (моніторинг рівня трансаміназ), 
оскільки препарат має гепатотоксичний вплив. Упродовж 
усього періоду застосування андрогенів потрібно викори-
стовувати надійну контрацепцію.
Глюкокортикоїди й аналоги гонадотропін-рилізинг-гор-
мону не рекомендовано використовувати як першу лінію 
терапії гірсутизму, оскільки існують препарати з більш 
сприятливим профілем безпеки, що дозволяє застосовува-
ти їх тривало [3]. 
Як доповнення до системної терапії при гірсутизмі реко-
мендовані косметичні методи видалення зайвого волосся 
[3]. Для лікування надмірного оволосіння обличчя також 
може застосовуватись топічна терапія з ефлорнітин гідро-
хлоридом.
Акне 
Лікування акне в жінок проводиться сумісно лікаря-
ми дерматовенерологами та акушерами-гінекологами. 
При акне легкого ступеня тяжкості застосовують топічну 
медикаментозну терапію (ретиноїди, антибіотики, анти-
септики та їх комбінації). КОК, що містять прогестини з 
антиандрогенним ефектом, також використовують для 
лікування акне легкого ступеня тяжкості в жінок, що по-
требують контрацепції. При акне середньотяжкого сту-
пеня використовують місцеві засоби в поєднанні з КОК, 
спіронолактоном або системними антибактеріальними 
препаратами. При тяжких/дуже тяжких формах акне по-
казані комбінація ЕЕ/ЦПА або системні ретиноїди (напри-
клад, ізотретиноїн) [5].
Комбінації ЕЕ/ЦПА та КОК є ефективними для лікування 
акне в жінок і можуть застосовуватись як при лаборатор-
но підтвердженій ГА, так і при ідіопатичний формі акне 
(на фоні нормальних концентрацій андрогенів) [9]. Вико-
ристання КОК надає додаткові переваги жінкам із акне, 
які мають потребу в контрацепції, або при аномальних 
маткових кровотечах. КОК застосовують як монотерапію 
акне, так і в комбінації з іншими пероральними препа-
ратами, в тому числі з антибіотиками тетрациклінового 
ряду або групи макролідів і спіронолактоном. В клініч-
них дослідженнях показано, що достовірне поліпшення 
стану шкіри при прийомі КОК настає після 3-го циклу 
прийому [63, 64]. Проте оскільки акне є персистуючим 
захворюванням, підтримуюча терапія повинна бути три-
валою [9].
Ефективність КОК в лікуванні акне доведена численними 
широкомасштабними дослідженнями. Причому оцінюючи 
наявні публікації щодо ефективності КОК при акне, які ба-
зуються на даних доказової медицини (бази даних Medline 
та Embase, 1970–2006 рр.), КОК віднесені до терапії першого 
рівня доказовості, групи А [65].
При виборі КОК для лікування акне необхідно врахо-
вувати антиандрогенну активність прогестину, що вхо-
дить до їх складу, та ступінь тяжкості акне. Комбінація ЕЕ/
ЦПА має найбільший антиандрогенний потенціал і по-
казана для застосування при тяжких і дуже тяжких фор-
мах акне, а також при поєднанні акне з гірсутизмом, ви-
раженій себореї обличчя, локалізації акне на підборідді, 
персистуючому акне, стійкому до терапії іншими лікарсь-
кими засобами [66]. При цьому слід враховувати, що три-
вале лікування обґрунтоване необхідністю попередження 
рецидиву захворювання. 
Порівняльні дослідження показали, що комбінація ЕЕ/
ЦПА має найбільший антиандрогенний ефект при лікуван-
ні акне порівняно з дроспіреноном та дезогестрелом [67]. 
Інше порівняльне дослідження КОК, що містять 30 мкг ЕЕ/
дроспіренону і 30 мкг ЕЕ/ХМА, продемонструвало більш 
виражений сприятливий вплив КОК із дроспіреноном на 
загальний стан шкіри, акне легкого та помірного ступеня 
тяжкості, себорею, гірсутизм, а також на зниження індексу 
вільного тестостерону [68].
Як альтернативне лікування акне може бути призначена 
комбінована локальна терапія з використанням топічних 
ретиноїдів, антибіотиків, антисептиків (бензоїлу перок-
сиду, азелаїнової кислоти) [9]. Проте у зв’язку з постійно 
зростаючою резистентністю бактерій до антибіотиків то-
пічні антибактеріальні засоби (наприклад, еритроміцин і 
кліндаміцин) не рекомендовано використовувати як мо-
нотерапію [5].
Бензоїлу пероксид або його комбінації з еритроміцином 
чи кліндаміцином – ефективні методи лікування акне, що 
призначаються як монотерапія акне легкого ступеня тяж-
кості; в поєднанні з топічними ретиноїдами або систем-
ними антибіотиками – у випадках акне середньотяжкого 
і тяжкого ступеня. Бензоїлу пероксид ефективний у про-
філактиці бактеріальної резистентності та рекомендується 
для пацієнток, які перебувають на місцевій або системній 
терапії антибіотиками.
Топічні ретиноїди (адапален, третиноїн) відіграють важ-
ливу роль у лікуванні акне і застосовуються як монотерапія 
або в поєднанні з місцевими або пероральними антибак-
теріальними препаратами.
Локальне застосування адапалену, третиноїну і бен-
зоїлу пероксиду рекомендоване для лікування препу-
бертатного акне.
Азелаїнова кислота широко використовується як допов-
нення до системної терапії при лікуванні акне та постза-
пальної пігментації.
Системна антибіотикотерапія може бути ефективною 
за наявності запальних акне. З метою пригнічення росту 
пропіонових бактерій в сальній залозі рекомендовано ви-
користовувати (не більше 3 місяців) один із антибіотиків: 
тетрациклін, доксициклін, міноциклін, еритроміцин, клін-
даміцин. 
Пероральний ізотретиноїн – ізомер ретиноєвої кисло-
ти, схвалений для лікування тяжкої і вкрай тяжкої форми 
персистуючого акне. Цей препарат також може застосо-
вуватися в пацієнток із помірним акне, резистентним до 
терапії або таким, що супроводжується утворенням рубців 
чи спричиняє значний психосоціальний дистрес. Зважаю-
чи на тератогенний ефект ізотретиноїну, він може викори-
стовуватись у жінок лише за умови забезпечення надійної 
контрацепції.
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Якщо при застосуванні ізотретиноїну рівень печінкових 
трансаміназ перевищує норму, необхідно зменшити дозу 
препарату або відмінити його.
Призначаючи системні ретиноїди, лікар повинен бути 
впевнений, що:
 у пацієнтки тяжка або вкрай тяжка форма акне (вузло-
во-кістозні, конглобатні акне або акне з ризиком утворення 
рубців); акне, що не піддаються іншим видам терапії; 
 отримано негативний результат достовірного тесту на 
вагітність до початку прийому препарату, під час терапії і 
через 5 тижнів після її закінчення. Дати і результати прове-
дення тестів на вагітність необхідно документувати;
 пацієнтка використовує не менше 1–2 переважно ефек-
тивних методів контрацепції, включаючи бар’єрний метод, 
упродовж місяця до початку лікування препаратом, під час 
лікування і протягом місяця після його закінчення;
 пацієнтка здатна розуміти і виконувати всі перераховані 
вище вимоги щодо запобігання вагітності;
 жінка відповідає всім перерахованим вище умовам.
Спіронолактон – антагоніст альдостерону з антиандро-
генним ефектом, може застосовуватись для лікування се-
редньотяжких і тяжких форм акне.
Наявна доказова база не дозволяє рекомендувати фі-
зичні методи для рутинного лікування акне, в тому числі 
імпульсний лазер, пілінги з використанням гліколевої і салі-
цилової кислоти [9]. 
Ін’єкції кортикостероїдів в місця ураження є ефективни-
ми при лікуванні окремих вузлів акне [9].
Синдром полікістозних яєчників
Терапія СПКЯ повинна враховувати репродуктивні плани 
пацієнтки і впливати на основні патологічні прояви хво-
роби. Якщо подолання безпліддя, пов’язаного з СПКЯ, не 
є головним завданням, то основною метою лікування стає 
відновлення регулярності МЦ та нормалізація балансу ста-
тевих гормонів, включаючи андрогени.
Монотерапія естроген-гестагенними препаратами (в 
тому числі ЕЕ/ЦПА, КОК, пластир, вагінальне кільце) ефек-
тивна і є першою лінією терапії порушень МЦ, гірсутизму та 
акне при СПКЯ [2].
Гормональні контрацептиви також є терапією першої лінії 
у підлітків із СПКЯ з метою лікування акне, гірсутизму, симп-
томів ановуляції та профілактики прогресування патологіч-
них змін [2].
Гормональні контрацептиви в жінок із СПКЯ нормалізу-
ють МЦ і полегшують симптоматику гірсутизму та акне, а 
іноді навіть сприяють регресії алопеції. Крім того, викори-
стання комбінованих гормональних контрацептивів до-
стовірно знижує ризик раку ендометрія [69]. В пацієнток із 
СПКЯ препарати із залишковою андрогенною активністю 
можуть посилювати ІР [39, 70, 71]. 
Важливе значення в жінок із СПКЯ може мати застосу-
вання КОК із активною формою фолатів, зокрема ком-
бінації 30/20 мкг ЕЕ і 3 мг дроспіренону у поєднанні з 
левомефолатом кальцію. На сьогодні доведено зв’язок 
порушень фолатного циклу і СПКЯ [71]. Показано, що полі-
морфізм гену С677Т головного ферменту фолатного ци-
клу – метилентет рагідрофолатредуктази призводить до 
розвитку гіпергомоцистеїнемії, що в свою чергу збільшує 
ризик СПКЯ в 2 рази [71]. В зворотному аналізі поширено-
сті дефектного гену в жінок із вже діагностованим СПКЯ 
гетерозиготний поліморфізм гену метилентетрагідрофо-
латредуктази виявлявся в 3,9 разів частіше в порівнян-
ні з загальною популяцією, а гомозиготний – у 4,4 рази 
частіше [71]. З огляду на вищу поширеність у когорті жінок 
із СПКЯ поліморфізмів генів фолатного циклу слід вико-
ристувати саме активні форми фолатів. Також необхідно 
брати до уваги, що недостатній вміст фолатів у крові та 
гіпергомоцистеїнемія, що виникає при цьому, викликають 
ендотеліальну дисфункцію, збільшуючи ризик серцево-су-
динних захворювань.
Зниження рівня гомоцистеїну на 25% призводить до 
зменшення ризику ішемічної хвороби серця на 11% та ін-
сульту – на 19% [72].
Крім того, загальновідомо, що дефіцит фолатів підвищує 
ризик розвитку дефектів нервової трубки у плода. Згідно зі 
статистичними даними, в Україні дефекти нервової трубки 
складають 17,7 випадків на 10 000 вагітностей [73]. Тому за-
стосування КОК з активною формою фолатів має особливо 
важливе значення для жінок із ГА, які невдовзі планують 
вагітність. 
Дроспіренон відрізняється від інших прогестинів тим, 
що структурно і функціонально близький до спіронолак-
тону, внаслідок чого має антимінералокортикоїдні власти-
вості, і це дозволяє нівелювати естрогенозалежну затрим-
ку рідини. Встановлено, що прийом КОК із дроспіреноном 
протягом 6–12 циклів достовірно знижує рівень тесто-
стерону при СПКЯ, збільшує вміст ГЗСС у крові і зменшує 
клінічні прояви гіперандрогенії, в тому числі тяжкість 
гірсутизму за шкалою Феррімана-Галлвея [74]. Позитивні 
зміни ліпідного профілю також свідчили на користь дро-
спіренону [75].
КОК можуть застосовуватись у циклічному або безперер в -
ному режимі. В проспективному дослідженні за участю 
52 жінок із гіперандрогенією (гірсутизм, акне, себорея) 
були продемонстровані суттєві переваги безперерв ного 
режиму прийому КОК із дроспіреноном: протягом 192 
днів вдалося скоротити число балів за шкалою Ферріма-
на-Галлвея на 78,6% (р < 0,001). Прояви акне зменшилися 
на 58,7%, себореї – на 56% (р < 0,001). Концентрація за-
гального тестостерону та індекс вільного тестостерону 
знизилися, а вміст ГЗСС в сироватці крові, навпаки, зріс 
(р < 0,001) [76].
Метформін – представник групи бігуанідів, що збільшує 
чутливість тканин до інсуліну. Цей препарат широко ви-
користовують при цукровому діабеті 2-го типу. Механізм 
його дії багатокомпонентний: пригнічення глюконеогенезу 
в печінці; посилення периферичної дії інсуліну в скелетних 
м’язах; зниження всмоктування глюкози в травному тракті 
[69]. У пацієнток із СПКЯ застосування метформіну реко-
мендовано лише при порушенні толерантності до глюкози 
та цукровому діабеті 2-го типу (за умови неефективності 
корекції способу життя і дієти). Метформін показаний при 
наявності протипоказань до застосування КОК із лікуваль-
ною метою як терапія 2-ї лінії в пацієнток із СПКЯ з пору-
шенням МЦ [2].
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Зміна способу життя і харчування при ГА
Дуже важливе значення при даній патології має мо-
дифікація способу життя (дієта, адекватні фізичні наванта-
ження, відмова від паління), застосування вітамінотерапії 
(особливо вітаміну Д та препаратів  магнію) і комбінованих 
препаратів рослинного походження з антиандрогенною, 
гормонокорегуючою та протизапальною дією.
Режимний підхід сприяє нормалізації менструальної функції 
та покращує показники вуглеводного і ліпідного обміну [39].
З урахуванням поточної інформації конкретні реко-
мендації щодо змін у харчуванні при ГА відсутні [9]. Однак 
останні дані свідчать про те, що з акне може асоціюватись 
раціон із високим глікемічним індексом [5].
Вищезазначені рекомендації сприяють зниженню маси 
тіла, зменшують ризик виникнення серцево-судинних за-
хворювань, а також цукрового діабету 2-го типу. [77]. Ці за-
ходи показані пацієнт кам із ГА, що страждають на ожиріння 
або мають надлишкову масу тіла.  
Разом із тим важливо враховувати, що зниження маси 
тіла за рахунок фізичних навантажень і дієти не впливає на 
гірсутизм та акне.
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та інші
Гіперандрогенія – найбільш поширена ендокринопатія у жінок, спричинена надмірною продукцією андрогенів яєчниками та/або наднирниками чи підвищенням локальної тканинної чутливості 
до циркулюючих андрогенів. До частих та характерних її проявів належать дерматопатії (акне, алопеція, себорея та гірсутизм) і синдром полікістозних яєчників. Окрім цього, гіперандрогенія може 
проявлятись порушеннями репродуктивної функції жінки, такими як овуляторні розлади, безпліддя та невиношування вагітності. 
Причинами виникнення гіперандрогенії можуть бути: 
• збільшення синтезу андрогенів в яєчниках та/або наднирниках;
• посилене перетворення тестостерону на більш активну форму – дигідротестостерон внаслідок підвищення активності 5α-редуктази;
• зниження рівня глобуліну, який зв’язує статеві стероїди; 
• підвищена чутливість рецепторів сальних залоз і волосяних фолікулів до андрогенів; 
• прийом препаратів із андрогенним ефектом.
Вираженість і розподіл гірсутизму визначають за модифікованою шкалою Феррімана-Галлвея, при цьому проводиться оцінка росту волосся на 9 андроген-чутливих ділянках тіла жінки, кожна з 
яких оцінюється за бальною шкалою. Для оцінки тяжкості перебігу акне найбільш прийнятним визнано поєднаний підхід, відповідно до якого визначається характер і розповсюдженість елементів 
акне та підраховується їхня кількість.
Прийнятим в Європі стандартом лабораторної діагностики гіперандрогенії є визначення рівня вільного тестостерону методом рідинної хроматографії, однак в Україні його концентрація 
визначається за допомогою методу імуноферментного аналізу, який не є достатньо ефективним. Також до найбільш інформативних лабораторних показників в діагностиці гіперандрогенії, згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства ендокринологів, належать індекс вільного тестостерону та андростендіон. 
Диференційна діагностика гіперандрогенії передбачає виключення захворювань щитоподібної залози, гіперпролактинемії і некласичної форми вродженої дисфункції кори наднирників.
Патогенетична терапія проявів гіперандрогенії включає:
• лікування дерматопатій;
• нормалізацію гормонального профілю та менструальної функції;
• захист ендометрія від гіперплазії (наслідок гіперестрогенії на фоні ановуляції);
• надійну контрацепцію при застосуванні антиандрогенів та системних ретиноїдів;
• корекцію метаболічних порушень;
• лікування безпліддя.
Ключові слова: гіперандрогенія, гірсутизм, акне, синдром полікістозних яєчників,  андрогени, національний консенсус. 
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Гиперандрогения – наиболее распространенная эндокринопатия у женщин, вызванная избыточной продукцией андрогенов яичниками и/или надпочечниками либо повышением локальной 
тканевой чувствительности к циркулирующим андрогенам. К частым и характерным ее проявлениям относятся дерматопатия (акне, алопеция, себорея и гирсутизм) и синдром поликистозных 
яичников. Кроме этого, гиперандрогения может проявляться нарушениями репродуктивной функции женщины, такими как овуляторные расстройства, бесплодие и невынашивание беременности.
Причинами возникновения гиперандрогении могут быть:
• увеличение синтеза андрогенов в яичниках и/или надпочечниках;
• усиленное превращение тестостерона в более активную форму – дигидротестостерон вследствие повышения активности 5α-редуктазы;
• снижение уровня глобулина, связывающего половые стероиды;
• повышенная чувствительность рецепторов сальных желез и волосяных фолликулов к андрогенам;
• прием препаратов с андрогенным эффектом.
Выраженность и распределение гирсутизма определяют по модифицированной шкале Ферримана-Галлвея, при этом проводится оценка роста волос на 9 андроген-чувствительных участках 
тела женщины, каждый из которых оценивается по балльной шкале. Для оценки тяжести акне наиболее приемлемым признан совмещенный подход, согласно которому определяется характер и 
распространенность элементов акне и подсчитывается их количество.
Принятым в Европе стандартом лабораторной диагностики гиперандрогении является определение уровня свободного тестостерона методом жидкостной хроматографии, однако в Украине 
его концентрация определяется с помощью метода иммуноферментного анализа, который не является достаточно эффективным. Также к наиболее информативным лабораторным показателям в 
диагностике гипернадрогении, согласно рекомендациям Европейского общества эндокринологов, относятся индекс свободного тестостерона и андростендион.
Дифференциальная диагностика гиперандрогении предусматривает исключение заболеваний щитовидной железы, гиперпролактинемии и неклассической формы врожденной дисфункции коры 
надпочечников.
Патогенетическая терапия проявлений гиперандрогении включает:
• лечение дерматопатий;
• нормализацию гормонального профиля и менструальной функции;
• защиту эндометрия от гиперплазии (следствие гиперэстрогении на фоне ановуляции);
• надежную контрацепцию при применении антиандрогенов и системных ретиноидов;
• коррекцию метаболических нарушений;
• лечение бесплодия.
Ключевые слова: гиперандрогения, гирсутизм, акне, синдром поликистозных яичников, андрогены, национальный консенсус.
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Hyperandrogenism is the most common endocrinopathy in women caused by excessive production of androgens by the ovaries and/or adrenal glands or increased local tissue sensitivity to circulating 
androgens. Frequent characteristic of its manifestations are dermopathy (acne, alopecia, seborrhea and hirsutism), and polycystic ovary syndrome. In addition hyperandrogenism may show impaired reproductive 
function in women, such as ovulatory disorder, infertility and miscarriage.
Causes of hyperandrogenism are:
• increase synthesis of androgens by the ovaries and/or adrenal glands;
• increased conversion of testosterone into a more active form dihydrotestosterone due to increased 5α-reductase activity;
• reduction of globulin that binds sex steroids;
• increased sensitivity of sebaceous glands receptors and hair follicles to androgens;
• using drugs with androgenic effect.
The severity and allocation of hirsutism determined by the modified scale Gallery-Ferryman, with the estimation of hair growth in 9 body areas that sensitive to androgen, each of which is measured at point 
scale. To assess the severity of acne is considered the most appropriate combined approach, whereby the determined nature and prevalence of acne items and calculated their number.
A current European standard of laboratory hyperandrogenism diagnosis is evaluation free testosterone by liquid chromatography, but in Ukraine its concentration determines by enzyme immunoassay, which 
is not sufficiently effective. Also the most informative laboratory parameters in the diagnosis of hyperandrogenism that recommended by the European Endocrine Society includes free testosterone index and 
androstenedione.
Differential diagnosis involves the exclusion of thyroid diseases, hyperprolactinemia and nonclassical forms of congenital adrenal dysfunction.
Pathogenetic therapy of hyperandrogenism manifestations include:
• dermopathy treatment;
• normalization of hormonal profile and menstrual function;
• protection from endometrial hyperplasia (hyperestrogenemia against the anovulation background);
• reliable contraception when using antiandrogens and systemic retinoids;
• metabolic disorders correction;
• infertility treatment.
Keywords: hyperandrogenism, hirsutism, acne, polycystic ovary syndrome, androgen, a national consensus.
